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cise  training. Adaptation  in  terms of altered muscle physiology and  improved perfor‐
mance varies greatly according to the activities imposed, such as force, duration, as well 
as individual’s capacity to respond, which is controlled by their genetic makeup [1]. 
























































area. This  intervention  remodels peripheral  skeletal muscle architecture and alters  the 






















































adopting  randomisation  in  allocating  units  (individual  or  cluster  of  individuals)  into 
comparison groups [21]. Additionally, bias domains that are included in ROBINS‐I con‐






















































Low  Low  Low  Low  Low    Low  Low    Low 
Deshmukh et al., 
2021 [25] 
Low  Low  Low  Low  Low    Moderate  Low  Moderate 
Hjorth et al., 2015 
[26] 
Low  Moderate  Low  Low  Low  Unclear  Low  Moderate 
Kanzleiter et al., 
2014 [27] 
Low  Low  Low  Low  Low  Unclear  Low  Moderate 
Karlsen et al., 2020 
[28] 
Low  Low  Low  Low  Low  Moderate  Low  Moderate 
Kern et al., 2014 [29]  Moderate  Low  Low  Low  Low  Low  Low  Moderate 
Makhnovskii et al., 
2020 [30] 
Low  Moderate  Low  Unclear  Low  Low  Low  Moderate 
Nishida et al., 2010 
[31] 
Low  Low  Low  Low  Low  Low  Low  Low 
Norheim et al., 2011 
[32] 
Low  Unclear    Low  Low  Low  Low  Low  Moderate 
Norheim et al., 2014 
[33] 
Low  Low  Low  Low  Low  Unclear  Low  Moderate 





Unclear  Low  Low  Low  Low  Low  Low  Moderate 
Radom‐Aizak et al., 
2005 [35]   
Low  Low  Low  Low  Low  Low  Unclear  Moderate 
Raue et al., 2012 [36]  Low  Low  Low  Low  Low  Low  Low  Low 
Riedl et al., 2010 
[37] 
Low  Low  Low  Low  Low  Low  Low  Low 
Robinson et al., 
2017 [38] 
Low  Low  Low  Low  Low  Low  Low  Low 
Timmons et al., 
2010 [39] 
Low  Low  Low  Low  Low  Low  Low  Low 
Valdivierso et al., 
2017 [40] 
Low  Low  Low  Low  Low  Low  Low  Low 
Walton et al., 2019 
[41] 



















High  Low  Low  High  Moderate  High 
Fragala et al., 2014 
[43] 
Low  Low  Low  Unclear  Low  Moderate 





other neuromuscular pathologies were observed  in  these studies. The exercise  training 
interventions prescribed were aerobic exercise  training  (AET) [30,31,35,37,39–41,44], re‐
sistance training (RET) [24,25,28,33,34,36,42,43], combined aerobic and resistance training 
(CT)  [26,27,32],  electrical  stimulation  (ES)  [29]  and one  comparing  resistance  training, 





populations,  longer  training  intervention  for more  than  9 weeks was  preferably  pre‐
scribed, whereas  in  the younger  age groups,  the  training  tended  to be  shorter  than  9 
weeks. The characteristics of the studies’ interventions are presented in Table 3, with the 











characteristics and physiological changes as  result of exercise  intervention  is shown  in 
Table 3. 










fat  was  also  observed  in  participants  after  various  exercise  training  interventions 
[26,28,31,37,38,42,43]. Muscle architecture also changed significantly with exercise inter‐

























































































































































































































































None  N/A  N/A  N/A 
Karlsen et al., 
2020 [28] 












































































































































































































































      Body composition     













































































































































































































































































































































































































































       







VO2max (mL/kg    ↑  (NS) 
    BW/min)     
        Body composition   























             
        Older RET     




        VO2max (mL/kg 
BW/min) 
↑  (NS)   
           
        Body composition     
        FFM (kg)  ↑  (p < 0.01)   
        Muscle strength/ 
capacity   
   
           








             
        Young CT     









        Body composition     
        FFM (kg)  ↑  (p < 0.05)   




        ↑  (p < 0.05)   









        Older CT     
        Ventilatory 
changes 
   




        Body composition     
        FFM (kg)  ↑  (p < 0.05)   




















































































































































None  N/A  N/A  N/A 
















































































































    Fast fibres: ↑  460% (p < 0.001) 
    Whole muscle: ↑  130% (NS) 
       
Thrombospondin 4    Slow fibres: ↑  240% (NS) 





    Fast fibres: ↑  300% (NS) 
  Whole muscle: ↑  360% (p = 
0.0018) 
Dermatopontin    Slow fibres: ↓  70% (NS) 
    Fast fibres: ↓  85% (NS) 
  Whole muscle: ↓  16% (p = 
0.0046) 
















    Whole muscle: ↑  225% (NS) 







    Fast fibres: ↑  143% (NS) 
































Exercise: ↑  10.4% (NS)     
    Control:   ↑  0.3% (NS) 
CAF vs. VL CSA (r = 0.542, p = 
0.008) 






    Control:   ↑  1.9% (NS)     
















































mRNA expression           





















Circulating markers (serum)         
Irisin  Exercise: ↑  22.5% (p < 0.05)  Irisin vs. grip strength 
    Control:   NS  (r = 0.526, p = 0.002) 
           
        Irisin vs. leg strength 








































Asporin  ↑  152% (p < 0.05)   

















    M. TRAP: ↑  4340% (p < 0.05) 
Proteoglycans     
LUM  M. VL: ↑  250 (p < 0.05) 
    M. TRAP: ↑  430 (p < 0.05) 
ECM1  M. VL: ↑  180 (p < 0.05) 
    M. TRAP: ↑  190 (p < 0.05) 
Glycoproteins     
SPARC  M. VL: ↑  290 (p < 0.05) 
    M. TRAP: ↑  960 (p < 0.05) 
FN1  M. VL: ↑  180 (p < 0.05) 
    M. TRAP: ↑  250 (p < 0.05) 
Norheim et al., 2014 [33] 
mRNA expression       
N/A 
FNDC5 (Irisin)  Healthy: ↑  40% (p < 0.05) 







Raue et al., 2012 [36]  mRNA expression     
Pooled mRNA expression of 
COL4α2 vs. 1‐RM (r = −0.418) 
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    Older: ↑  170–180%   
COL15A1  Young: N/A   
    Older: ↑  150%   
Proteoglycans       
ASPN  Young: N/A     
    Older: ↑  200%   
Glycoproteins       
LAMA4  Young: N/A   
    Older: ↑  174%     
LAMB1  Young: N/A   
    Older: ↑  165%     
NID1  Young: N/A     
    Older: ↑  160–200%     
NID2  Young: N/A     
    Older: ↑  194%     
SPARC  Young: N/A     
    Older: ↑  150–160%     
THBS4  Young: N/A     
    Older: ↑  168%     
CTHRC1  Young: N/A     
    Older: ↑  200%     


















    HIIT older: ↑  361% (p ≤ 0.05) 
    RET young: ↑  267% (p ≤ 0.05) 
    RET older: ↑  236% (p ≤ 0.05) 
    CT young: ↑  185% (p ≤ 0.05) 
    CT older: ↑  197% (p ≤ 0.05) 
COL4A2    HIIT young: ↑  188% (p ≤ 0.05) 
    HIIT older: ↑  303% (p ≤ 0.05) 
    RET young: ↑  219% (p ≤ 0.05) 
  RET older: ↑  202% (p ≤ 0.05) 
    CT young: ↑  172% (p ≤ 0.05) 
    CT older: ↑  182% (p ≤ 0.05) 
COL14A1    HIIT young: (NS) 







    RET young: ↑  187% (p ≤ 0.05) 

















    HIIT older: ↑  170% (p ≤ 0.05) 
    RET young: ↑  154% (p ≤ 0.05) 
    RET older: (NS) 
    CT young: (NS) 
    CT older: ↑  160% (p ≤ 0.05) 
 NID1  HIIT young: ↑  160% (p ≤ 0.05) 
  HIIT older: ↑  205% (p ≤ 0.05) 
































































LAMA4    ↑  240% 
LAMB1  ↑  250–270% 











CTHRC1    ↑  340% 
Valdivierso et al., 2017 [40] 
Protein expression         
Glycoproteins     
Tenascin C    A/A alleles: ↑  138% (p < 0.05)  Capillary/fibre ↑   
    A/T alleles: ↑  77% (p < 0.05)  Capillary/fibre ↑   






























    Control:   ↓  2.1% (NS) 
↑  in cFN after moderate PA (r = 
0.12, p < 0.001) 








    Osteoporotic: ↑  129.4%   
Glycoproteins     
SPARC  Healthy: N/A 
    Osteoporotic: ↑  141.6% 






















mRNA  expression of various  types of  collagen  including COL1, COL3, COL4, COL5, 





that older participants present greater  induction of  the  transcriptomes  for collagen  IV, 




































A  similar number of glycoproteins were  identified  to be upregulated  in both age 














mRNA  expression  of  the  small  leucine‐rich  repeat  proteoglycans  (SLRPs),  biglycan, 
asporin, osteoglycin (or mimecan), lumican, was upregulated in all age groups after vari‐
ous  exercise  interventions  and durations  [26,30,33,36,38,39]. At protein  level, AET  in‐
creased  the  expression  of  asporin,  lumican  and  prolargin  in  young  participants  [30]. 
Decorin  is the most abundant proteoglycan  in the skeletal muscle and was reported  in 






















































be different  among  age groups  and  exercise  training  applied,  the ECM  responses  are 





that  in  healthy  adults,  exercise  training  leads  to  similar  ECM  transcriptomes  inde‐
pendently of age group and number of training sessions, demonstrating similar regulation 
in both age groups. 































downregulated.  In  contrast, hyaluronic acid,  tenascin and  fibronectin are upregulated, 
forming a provisional matrix, enabling mitotic satellite cell adhesion, fusion and muscle 
regeneration [9]. 












patients  is  characterised by  increased  levels of myostatin  compared  to non‐sarcopenic 
controls [58]. However, the  levels of decorin and fibronectin in sarcopenic muscle after 
exercise training is not known. 






















































of  exercise  training modifying  ECMs  in  different  age  groups  are  necessary  to  better 
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